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Introduccioén

RESUMEN

Se describe el caso de una paciente trasplantada renal que presenté una trom-
bopenia idiopdtica en el curso postrasplante que obligé a aumentar la dosis de cor-
ticoides con la que venia siendo tratada. Por este motivo desarrollé una diabetes
esteroidea que favorecié la aparicién de una mucormicosis rinocerebral. La ausen-
cia inicial de lesiones necréticas, que suelen aparecer en el paladar, dificults el
diagndstico. Por este motivo se inicié con retraso la administracién de anfotericina
B, lo que comporto la mala evolucién del proceso. Se concluye que debe conside-
rarse esta entidad ante una paciente de estas caracteristicas que presenta un cua-
dro neurolégico compatible.
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RHINOCEREBRAL MUCORMYCOSIS IN A RENAL TRANSPLANT PATIENT
SUMMARY

A case report of a female patient who underwent renal transplantation is pre-
sented. :

Following transplantation she had an idiopathic thrombopenia. Therefore the
dose of corticosteroid treatment was increased. For this reason she developed a
steroid diabetes that favored the onset of a rhinocerebral mucormycosis. The initial
absence of necrotic lesions, that usually appear in the palate, made it difficult to
establish a diagnosis.

For this reason, there was a delay in starting the intake of amphotericin B,
which caused bad evolution of the process. It is concluded that this entity must be
considered when faced with a patient with such characteristics that presents a
compatible neurologic onset.

Key words: Renal transplantation. Steroid diabetes. Rhinocerebral mucormycosis.

tipo de enfermos, pero revisten en muchas ocasiones
una extrema gravedad.

Las infecciones son la complicacién mds frecuente
en los pacientes que reciben un trasplante renal '. Al-
gunas de ellas tienen una baja incidencia aun en este
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Describimos una paciente que presenté una infec-
cion por hongos del sistema nervioso central nueve
meses después de haber recibido un trasplante renal,
y a consecuencia de la cual fallecié.

Creemos de interés su descripcién por su rareza y
por sus particulares caracteristicas clinicas que con-
dicionaron el desarrollo del proceso infeccioso.

Descripcion del caso

Paciente de cuarenta y ocho anos de edad, en pro-
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grama de hemodialisis periddica desde junio de
1981 por insuficiencia renal crénica terminal, se-
cundaria a glomerulonefritis crénica no etiquetada.

En septiembre de 1982 fue trasplantada con un ri-
A6én procedente de donante cadédver. Se instaurd tra-
tamiento con corticoides y azatioprina, que tuvo que
ser suspendida por provocar diversos episodios de
neutropenia. Presentd de inmediato una crisis de re-
chazo agudo que superé con altas dosis de corticoi-
des, consiguiendo un funcionalismo renal normal a
partir de ese momento.

A los tres meses y medio del trasplante renal pre-
senté una trombopenia autoinmune, que obligé a au-
mentar la prednisona a 1 mg/kg/dia para ser reducida
en dos meses a 0,5 mg/kg/dia, manteniendo. esta do-
sis durante tres meses méas. Asimismo se reempren-
dié el tratamiento con azatioprina a 2 mg/kg/dia. Al
iniciar este tratamiento se detecté un discreto aumen-
to de las glicemias basales que se corrigio con dieta
hipoglucemiante.

A los nueve meses del trasplante renal tuvo que in-
crementarse nuevamente la dosis de prednisona a
2 mg/kg/dla por presentar un descenso alarmante del
ndmero de plaquetas circulantes (10.000/ml.). Al
mismo tiempo se inicié la administraciéon de propa-
nolol como tratamiento de su hipertensién arterial.
A partir de este momento, la glicemia aumenté con-
siderablemente (444 mg. %), obligando a administrar
insulina (60 Ul por veinticuatro horas).

La paciente fue ingresada cuatro dias después por
notar diplopia vertical y ptosis palpebral derecha. A
la exploracién fisica se detect6 paresia del lll par cra-
neal derecho, hipoestesia de la segunda rama del V
par craneal derecho y reflejo corneal disminuido. La
paciente estaba apirética y no presentaba signos me-
ningeos. La exploracién de la cavidad bucal fue ne-
gativa. La Rx de crianeo y TAC encefilico fueron nor-
males. La analitica del LCR mostraba 0,35 g/I. de
proteinas, 158 mg. % de glucosa, 132 mEq/I. de clo-
ruros y 25 células por ml., con predominio de polinu
cleares. Las tinciones para el bacilo de Koch y hon-
gos fueron negativas. El funcionalismo renal se man-
tuvo estable durante todo el proceso. No presentd en
ningin momento acidosis metabdlica. La glucemia
era de 167 mg. %. La exploracién otorrinolaringolé-
gica de senos y cavidades nasal y bucal fue normal.

A las veinticuatro horas del ingreso empeor6 el
cuadro neuroldgico, presentando abolicién del re-
flejo fotomotor, ptosis palpebral, oftalmoplejia extrin-
seca e intrinseca y anestesia del V par craneal bilate-
ral. A pesar de la no evidencia de un foco séptico
nasosinusal se sospech6 una tromboflebitis de seno
cavernoso secundario a un proceso infeccioso por
germen oportunista, iniciandose tratamiento con
0,5 mg/kg/dia de anfotericina B y 9 g/dia de cloxaci-
lina.

Al cuarto dia de evolucién presentaba un nivel de
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conciencia estuporoso, con edema palpebral y equi-
mosis conjuntival bilateral y signos inflamatorios en
pémulo derecho, y apareci6 una zona necrética en
el paladar (fig. 1).

Por sospecha radiolégica de afectacién sinusal se
practicé una exploracion quirdrgica del seno maxilar
derecho, no evidencidandose ocupacién del mismo,
dejando, no obstante, drenaje de la zona. En el cultivo
de los frotis obtenidos de la mucosa sinusal se aislé
rhizopus, presuntivamente R. oryzae.

La paciente falleci6 al octavo dia de evolucién tras
profundizacién progresiva del deterioro neurolégico.

La autopsia demostré a nivel de seno esfenoidal un
material parduzco, que microscépicamente estaba
formado por agregados de hifas del orden de los mu-
corales. Dichos hongos infiltraban la arteria carétida
interna derecha, trombosdndola y condicionando
reaccion inflamatoria aguda y granulomatosa (fig. 2).
El cerebro mostrd un infarto frontal derecho e infiltra-
cién vascular por los hongos. El rifion trasplantado
Sra normal y se detectd hiperplasia nodular paratiroi-

ea.

Discusion

Los hongos del orden de los mucorales son saprofi-
tos que, favorecidos por una patologia subyacente,
pueden adquirir poder patégeno para el hombre. S6-
lo en raras ocasiones han producido enfermedad en
personas previamente sanas ?

Favorecen su poder patégeno la neutropenia, la
administracion de corticoides, inmunodepresores y
antibidticos, la anemia, la uremia, la malnutricién,
las quemaduras, la prematuridad, las alteraciones de
la barrera epnehal;/ principalmente la acetocidosis y
la hiperglicemia®. Asi, los pacientes con mayor
riesgo son los que padecen una diabetes mellitus,
maxime si han recibido un trasplante renal, siendo
mucho menos frecuente en los pacientes trasplanta-
dos no diabéticos>'".

Nuestra paciente tiene la particularidad de haber
presentado una diabetes esteroidea unos meses des-
pués del trasplante como consecuencia de haber au-
mentado la dosis de corticoides administrados para
tratar la plaquetopenia de origen autoinmune.

Creemos que la alteracién del metabolismo de la
glucosa, aun siendo de reciente instauracion, fue de-
cisiva en la apariciéon de la micosis en una enferma
con insuficiencia renal crénica terminal de origen no
diabético.

Este hongo afecta predominantemente al sistema

nervioso central, produciendo la llamada mucormico-

sis rinocerebral, aunque ocasionalmente puede tener
otras localizaciones . La puerta de entrada suele ser
la mucosa rinosinusal o palatina, y de ahi invade por
via vascular el seno cavernoso. En el trayecto puede
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Fig. 1.—Zona necrética
en hemipaladar
derecho.
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Fig. 2.—Pared de la arteria cardtida infiltrada por hifas del orden
de los mucorales (flecha), condicionando reaccién granulomatosa *
que trombosa la luz.
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afectar los vasos etmoidales, las ramas de la arteria
maxilar, la arteria oftalmica, la arteria carétida inter-
na y la region retroorbitaria ®. Esta progresién anaté-
mica comporta un cuadro clinico escalonado, cuya
primera manifestacion es la aparicion de lesiones ne-
créticas en el paladar o cornetes nasales, siguiendo
posteriormente con la sintomatologia propia de las
estructuras vasculares y nerviosas progresivamente
englobadas > 2.

Nuestra paciente presenté inicialmente una afecta-
cion del Ill y V pares craneales, sin evidenciarse le-
siones necréticas en la exploracion fisica de la cavi-
dad bucal ni de las fosas nasales hasta cuatro dias
después de su ingreso. Esta ausencia inicial de puerta
de entrada aparente, descrita ya por otros autores ®,
entorpeci6 el diagndstico basado en la identificacion
del hongo en la biopsia de las zonas necrosadas.

Se visualizan las hifas de entre 5 y 25 micras de
diametro que carecen de septaciones y suelen dico-
tomizare en angulo recto '?. Estd siempre como ger-
men saprofito y en caso de transformarse en patdge-
no infiltra a los vasos y los trombosa '*. El hongo sue-
le hallarse en el trombo y en la pared vascular, la
cual presenta una reaccién inflamatoria ocasional-
mente granulomatosa '>.

El tratamiento debe ser precoz y abarcando © el
control-estricto de las glucemias, el desbridamiento
quirdrgico y la administracién de anfotericina B. En
nuestro caso, el diagnéstico tardio comporté que el
tratamiento no se iniciase en fases precoces, lo que
explicaria la mala evolucién de la paciente.

Creemos que en pacientes sometidos a tratamiento
inmunodepresor, principalmente si presentan diabe-
tes, debe practicare una biopsia de la mucosa palati-



na o rinosinusal ante un cuadro compatible con la
mucormicois rinocerebral, aun en ausencia de las ti-
picas lesiones necréticas, a fin de acelerar {a actua-
cién terapéutica, factor imprescindible para obtener
resultados satisfactorios.
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